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Informacje ostatnich lat wskazują, że gorączka Q sta-
nowi wciąz istotny problem zdrowotny ludzi i zwierząt.
Jest ona zakażną i zaraż7iwą chorobą zwleTząt domo-
wych i dzikich, stwierdzanąna wszystkich kontynentach,
która przenosi się często na człowieka, powodując wów-
czas masowe zachorowania z objawami podobnymi do
ostro przebiegającej grypy 01 , ż5),

Gorapzkę Q, którą uprzednio nazywano query fever,
porazpierwszy tozpoznano w 1935 r. w rejonie Queens-
land w Australii. Nazwa choroby pochodzi prawdopo-
dobnie od pierwszej litery tej prowincji. Niektórzy jed-
nak sądzą ze chorobę tę nazwano gorączkąQ od pierw-
szej litery angielskiego słowa,,query", które oznaczaza-
pytanie, wątpliwość, bowiem kiedy chorobę tę opisano,
nie było wiadomo, jaki czynnik ją wywołfie (ż, 4).

W Polsce pierwsze ognisko gorączki Q zostało rozpo-
znane w l956 r. w miejscowości Owczary wwoj. nowo-
sa.deckim. Od tej pory notowano w kraju jeszcze kilka
ognisk tej choroby zarówno wśród ludzi, jak i zwierząt.
Wszystkie zarej estrow ane przypadki dotyczą zw ierząt
(owce, bydło, kozy) lub surowców od nich pochodza.-
cych (skóry i wełna) impoftowanych do Polski (2-4,24).

Wraz zewzrostem międzynarodowego obrotu handlo-
wego zwierzętami i produktami pochodzenia zwierzę-
cego istnieje stałe zagrożenle występowania gorączki Q
w naszym kraju, tym bardziej, że 1ej endemiczne ogni-
ska w przytodzie stwierdzane są u naszych sąsiadów.
Potwierdzają to wyniki badań monitoringowych prowa-
dzonych stale w Zakładzie Chorób Bydła i Owiec Państ-
wowego lnstytutu Weterynaryjnego w Puławach, gdzie
w ramach działającego krajowego laboratorium referen-
cyjnego gorączki Q bydła, u importowanych krów noto-
wane są przypadki zwierząt z wysokim mianem prze-
ciwciał anty - C oxi e l l a burnetii. Ponadto stwierdzono j ed-
no ognisko schorzenia wśród bydła rodzimego. Dowo-
dzi to, że gorączka Q jest wciĘ aktualnym i waznym
problemem epizooty cznym.

Według światowych ekspertów ds. zwalczania bioter-
roryzmu, czynnik wywołujący gorączkę Q (Coxiella
burnetii) z powodu swej wyjątkowej zakażności drogą

aerozolu, traktorvany jest jako bardzo efektywny skład-
nik broni biologicznej. Minimalna liczba patogenów wy-
magana do zakażenia człowieka wynosi 1-10 mikro-
organizmów. Według ocen WHO 50 kg pudru zawiera-
jącego C. burnetii moze spowodować porównywalnądo
tularemii czy wąglika liczbę zachorowań (20,23). Go-
rączka Q, mimo że nie charaktetyzuje się wysoką śmier-
telnościa. ma duze znaczenie w warunkach wojennych,
poniewaz ze względu nazazwyczaj ciężkiprzebieg cho-
ry wymaga długotrwałej opieki medycznej. Ponadto duza
oporność zatazka na wysychanie, wilgoć, wysoką lub
ni ską temperaturę spr zy j a j e go dłu gottwałemu przeby -
waniu w powietrzu, na skórze, wełnie i słomie. DIaprzy-
kładu nalezy nadmienic, że w kale ludzkim przeżywa,
do ż lat (w kale kleszczy do 6 lat), w wodzie ż-3 7ata,
w sierści do 1 roku, w mięsie 1 miesiąc, natomiastw pro-
duktach mlecznych 1-2 miesiące (3, 15).

Gorączkę Q wywołuje Coxiella burnetii, ktora w sys-
tematyce usyfuowana jest w rodzinie Rickettsiacecle, jako
odrębny rodzaj Coxiella (często określanajako drobno-
ustrój riketsjopodobny). Jest to drobnoustrój pozbawio-
ny możliwości ruchu, pleomorficzny, przechodzący przez
filtry bakteryjne o wymiarach 0,3-1,5 pm x 0,25 pm,
Gram-ujemny, ale niekiedy barwiący się Gram-dodafirio.
Opisano dwie formy morfologiczne: większą określaną
jako większy wariant komórkowy - LCV (0,4-1,0 pm)
oraz mniejszą określanąjako mniejszy wariant komór-
kowy - SCV (0,2-0,4 pm). Bakterie te namnazają się
tylko w żyvych komórkach zwieruęcych (hodowle tkan-
kowe, zarodki kurze). Występująw cytoplazmie i łatwo
ulegają fagocytozie, wykazując przy tym opomość na
wewnątrzkomórkową inaktywację. Sfagocytowana ko-
mórka moze nie tylko rozmnażać sięprzez podztał po-
przęczny, ale równiez wytwatzac endospory (wyłapznie
formy LCV) opome na działanie enzymów lizosomal-
nych (5, 10),

W odróżnieniu od innych riketsji rodzaj Coxiella ce-
chuje zjawisko zwane zmiennościąfaz, polegające na
występowaniu tych drobnoustrojów w dwóch odmianach
antygenowych. W warunkach naturalnych oraz po zaka-



żęniach doświadczalnych patogen ten występuje w fa-
zie I. Natomiast pasaz pTzęz woTeczek zółtkowy zarod-
ka kurzego lub hodowlę tkankową prowadzi do utraty
antygenów powierzchniowych i szczep fazy I przecho-
dzi w mniej zjadliwy szczep fazy II. Ponowny p a saż pr zez
zwierzęta prowadzi do zmiany szczępu fazy IIw fazęI.
Zjawisko to prawdopodobnie powodowane jest zmien-
nością powierzchniowych struktur antygenowych, a do-
kładniej utratąw fazlęII- O-swoisĘch łańcuchów wielo-
cukrowych, będących składnikami lipopolisacharydu
(LPS), odsłaniając jednocześnie antygeny ułozone głę-
biej. Doprowadzają do tego punktowe mutacje w wy-
branych genach, do których dochodzi podczas pasaży
(10). Początkowo, po zakażenlu szczepami zjadliwymi
pojawiają się przeciwciałaprzeciwko fazię II (ok. 7.- 10.
dnia po infekcji). Natomiast po ok. 20 dniach zaczynają
być wykrywalne prze c iw ctała przeciwko anty genom fa-
zy I.Dlatego tężw diagnostyce serologicznej, pozwala-
jącej na wykrycie wczesnego zakażenta, szczególnie
przydatne są antygeny fazy IL Wysokie miana dla fazy II
wskazują na niedawny kontakt z zarazktem, zwykle w
ciagu 6-8 miesięcy, natomiast wysokie miana dlafazy I,
spotykane niezwykle rzadko, sugerują infekcję prze-
wlekłą (4, 5, ] ,8).

Wśród izolatów C. burnetii wykazano szczepy róż-
ni ąc e s i ę p ato genno ś ci ą. B adania genety czne ty ch szcze -
pów pozwoliły powiązać zakres patogenności z rożni-
cami w określonych plazmidach. Na tej podstawie wy-
rozniono 6 genetycznych grup. Grupy: I (szczep Halnil-
ton),II (szczep Vacca),III (szczep Rasche) stanowią izo-
laty posiadające plazmid QpH1, ktore są odpowiedzial-
ne za ostrąpostać gorapzki Q u ludzi. Grupę IV (szczep
Biotzere) stanowią izolaty zawterające plazmid QpRS,
wywołujące chronicznąpostać chorobyu ludzi. Grupę V
(szczep Corazon) wyrożnia niska zawartość plazmido-
wego DNA, a sekwencja QpRS zintegrowana jest z chro-
mosomalnym DNA. Izolaty tej grupy odpowiedzialne są
za wlłvołyi;vanie chronicznych postaci zapalenia wsier-
dzia (en do c ard i t i s) . Grup a VI (szczep D o Ą zaw ier a plaz-
mid QpDG, jest izolowana od gryzonl i dotąd lważana
za nl,epatogenną dla lldzi (4, 16,2ż).

C. burnetii cechuje się niską zjadliwościaulecz wyso-
ką zakażalno ścią. W warunkach do świ adc zalnych j edna
komórka może zapoczątkowac zakażenie i rozwój cho-
roby. Głównym rezerwuarem i żrodłem zakażenia,
zwłaszcza w ognisku przyrodniczym, jest ok. 30 gatun-
ków kl e s zc zy, przekazuj ących transowarialnie zar azki
z pokolenia na pokolenie. Odgrywająone zasadnicząrolę
w utrzymaniu zywotności C. burnetii w przyrodzie. Do
zakażeniakleszczy dochodzi po spożyciu Wwi zakażo-
nego ssaka, znajdljącego się w okresie riketsemii. Cho-
roba, szczególnie u bydła, moze się jednak szerzyć nie-
zależnie od obecnościkleszczy w środowisku. Epizootie
takie mają tendencję do ogranrczonego czasu trwanla
(2-4).

Coxielle po wtargnięciu do organizmu fagocytowane
sąprzezkomórki zerne gospodarza(gł. makrofagi). W fa-
golizosomach dochodzi do ich namnażanta, po czym
przepełnione komórki pękają rozsiewając patogeny po
caĘm organizmie. Najczęściej usadawiają się one w płu-

c ach, gruczo l e ml ekowym, j ądrach, w ęzłach chłonnych,
zsvłaszcza w węzłach nadwymieniowych oraz macicy
i łozysku. Proces chorobowy może przenosić się rów-
nieżna wątrobę i układ krązenia (3,4,6). Niektórzy au-
torzy (3 , 1 5) reprezentuj ą pogląd , że l zwietzal infekcj a
trwa zazwyczĄ przez cały okres lch życia i w większoś-
ci przypadkow przebiega w formie utajonej. Do natnno-
zenia większej Iiczby bakterii, a tym samym nasilenia
objawow choroby dochodzi podczas ciĘy Iub w wyni-
ku działania czyntików immunosupresyjnych (6, I7).
P o c zątkowo wy s tępuj e zwykl e ntezalw ażalne, ni eznacz-
ne po dwyz s zeni e wewn ętrznej ci epłoty ciała, ltr zy mu-
jape się przezktlka dni. Ponadto stwierdza się stan za-
palny gałek ocznych, objawiający się większą ilością
płynu surowiczo-śluzowego wypływającego z worka
spojówkowego i nosa. Wymienione objawy ogólne nie
dająjednak podstawy do podejrzewania gorączki Q. Na
istnienie choroby u zwierząt niekiedy naprowadzi c może
dopiero fakt licznych zachorowań w tym samym sied-
lisku ludzi z objawami ostrej grypy. Częściej natomiast
dochodzi do przedwczesnych porodów i poronień. W ło-
żysku zakażony ch zw ler zat można wówczas stwi erdzi ć
obrzęki oraz lokalne wylewy krwawe (11, 15), Dalszy
przebieg choroby zależy od stopnia zjadliwości zarazka
i stanu odporności zwlerząt. W przypadku nasilenia scho-
rzęnia dołączĄą się objawy w postaci zapalenia płuc,
wymienia oraz stawów (2,4,14). Nalezy równiez mieć
na uwadze fakt, że zwierzęta nosiciele mogą posiadać
w trofoblastach pewnąniewielkąilość patogenu. co unie-
mozliwia Tozpoznanle serologiczne gorączki Q, a jed-
nocześnie doprowadza do skazenia środowiska przez
łozysko i wody płodowe (4).

Dodatnie wyniki badan serologicznych stwierdza się
także l zwterząt tow arzy szagych człowiekowi ( 1 5 ). Do
zakażeń l zwierząt mięsozernych dochodzi najczęściej
p o sp ozyciu zakażony ch ło zysk zw terząt go sp o darskich
lub małych gryzofi. Przebieg choroby u nich jest zazwy-
czaj bezobjawowy, ze słabo zaznaczonymi objawami
ogólnymi. Duzą rolę w tym przypadku odgrywają rów-
nię ż kle s zc ze. Noto w an o te ż pr zy p adkl zakażei lu dz i o d
chorych psów. W latach 50. wyizolowano coxielle od
drobiu domowego. Wówczas, wśrod przebadanych
wAnglii kur stwierdzono 13,5oń seroreagentow, Nato-
miast doświadczalrnie zakażonę wydzielały C, burnetii
wraz z kałem przez okes 40 dni po infekcji. Ponadto
przeciwciała stwierdzano równiez u gołębi, od których
zarazki izolowano z nerek (4, 13, 15).

Obecnie w weterynaryjnej diagnostyce laboratoryjnej
gorączki Q stosowane są głównie metody serologiczne,
aprzede wszystkim, wymieniany w Manual of Standards
for Diagnostic Tests and Vaccines (1), odczynwiązania
dopełniacza (OWD). ()dczyn ten wykorzystywany jest
przede wszystkim w badaniach monitoringowych mię-
dzynarodowego obrotu bydłem. Ponadto w krajowym
laboratorium referencyjnym PIWet. w Puławach wyko-
rzystuje się równiez metodę Elisa, polimerazową reak-
cję łańcuchową (PCR) oraz metody hodowlane i immu-
nohistochemicznę.

U ludzi gorączka Q występuje najczęściej u pracow-
ników mających bezpośredni kontakt ze zwierzętami



w rzeżnlach, zakładach futrzarskjch oraz l lekarzy we-
telynarii. Pomimo ze w Polsce od 1956 r. stwierdzono
u ludzi kilkanaście przypadkow gorączl<i Q, do końca
nie wiadomo, czy ta stosunkowo niewielkaltczbaprzy-
padków choroby wynika z faktycznego stanu jej wystę-
powania, czy też dlatego, że nle wszystkie udało się roz-
poznać (2-4,16).

W ognisku eptzootycznym podstawowy rezerwuar
l żródło zakażenia człowieka stanowią zwlerzęta domo-
u,e, najczęściej bydło, owce i kozy. Natomiast do zaka-
żenia przez ukŁucie k\eszczadochodzi niezmiemie rzadko
(2,3,24). Do infekcji u ludzi dochodzi najczęściej dro-

_eą oddechowąJpoprzezwdychanie unoszących się z py-
łem zarazkow (wysuszony kał twotzy zakaźnązawiesi-
nę w powietrzu), rzadziej przez uszkodzoną skórę oraz
przezprzewód pokarrnowy. Sprzyja temu duza oporność
zatazka na środowiskowe czynniki fizyczne. Przyjmuje
się, ze C. burnetii w pylistym kale zakażonych owiec
mogą być przenoszone pTzez wiatr na odległość co naj-
mniej 2 kilometrów. Inną dro gą in fekcj i j est kontakt bez-
pośredni, np. w czasie udzielania pomocy przy porodzie,
podczas dojenia, przy obróbce mięsa, podczas strzyży
owiec oraz obróbki skór i wełny. Zakażenta horyzontal-
ne z człowieka na człowieka występują bardzo rzadko,
głownie w szpitalach , gdzl,e chorzy zarażająsl,ęwzajem-
nle wraz z plwociną uwalniającą się podczas gwałtow-
nego kaszlu (l2, 16, 19,ż4).

W zalezności od skali zakażęnta okres inkubacji cho-
roby wynosi od 10 do l4-35 dni. Chorobamoże przebie-
gać w postaci asymptomatycznej serokonwersji. czasem
jako samoogranl,czająca się ostra choroba gorączkowa
lub najrzadzlej w postaci przewlekłej (3 , 4, ż3) . W pos-
taci klinicznej choroba r ozp o czyna się nagle, naj częściej
podwyższoną wewnętrzną ciepłotą ctała (80-100%,
postać gorączkowa) oraz intensywnymi dreszczami (50-
-I00%). Często notowane jest złe samopoczucie, brak
apetytu, zmęczenle, bole mięśni oraz stawów i stwier-
dzany jest kaszel. W tej postaci gora;,zka Q często moze
być mylona z Erypą.Rzadziej obserwuje się objawy neu-
rologiczne : encefalopatię, halucyna cje, afazję ruchową
i bol e połow icznę tw ar zn przyp ominaj ące neural gi ę ner-
wu trojdzielnego (4, 9,1ż).

W badaniu przedmiotowym nie obserwuje się więk-
szych odchyleń od normy lub są one mało swoiste. Naj-
częściej są to zmiany osłuchowe nad pfucami w postaci
rzężeń, stłumionego szmenr oddechowego oraz odgłosu
opukowego,atakże tarc opłucnej, które potwierdza obec-
ność płynu w jamie opłucnowej. Według niektórych
autorów (Iż), w przypadku wystąpienia śródmi ązszowe -

go, atypowego zapalenia płuc (postać płucna), notowa-
na jest dysproporcja pomiędzy nikłymi objawami
stwierdzonymi fizykalnie, a znacznym nasileniem i po-
limorfizmem zmian radiologicznych. Zmiany te mają
charakter środmiąz s zowych naci ekow 7ub zagęszczei
tzw. obraz szyby mlecznej (ground glass), zloka7izowa-
nych u podstawy dolnego płata płuc. Kobiety, które prze-
chorowały gorączkę Q, wydalająw okresie najblizszego
porodu i po porodzie duzą 1Iość zarazków wraz zwoda-
mi płodowymi, łozyskiem i mlekiem .l4,25). Śmiertel-
ność u ludzi jest stosunkowo niska i wynosi I-2oń, zwy-

jątkiem krajów tropikalnych, gdzie dochodzi nawet do
90ń (I2, 18, 25).

N aj groźniej szym powikłaniem, j akie moze wystąpić
po przechorowaniu gorączki Q, jest zapalenie wsierdzia,
do którego moze dojść nawet po 10-20 latach od infek-
cji. C. burnetii tlszkadzawówczas zastawki serca, głów-
nie aońalne, a ploces chorobowy przebiega powoii i częs-
to doprowadza do zgonll Według aktualnych danych (9),
pomimo wielokierunkowego leczenia, tzw. odległa
śrniertelnoś ć dotyczy co najmniej 65oń chorych i nie jest,
jak do niedawna sądzono, sprawą rzadką. DIa przykła-
du, w latach 1975-1981 w Anglii iWalii stwierdzono 92
przypadki endocarditis, co stanowiło ok. 3% wszystkich
zapaleh wsierdzia rozpoznarlych w tym okresie na ob-
szarze Wlk. Brytant| oraz I1oń z zarejestrowanych 839
przypadków gorapzki Q (18).U 5-I0% chorych stwier-
dzanejest zapalenie waJroby, przebiegające z żółtaczką
o rożnym obrazie histologicznym. Ponadto opisano po-
jedyncze przypadki zgonow z powodu wystąpienia mals-
kości lub rozległej marlwicy wątroby (4,1I,żI).
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